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RESUME: Les produits de la mer sont des denrées alimentaires consommées dans le monde entier. Les
fruits de mer et en particulier les mollusques bivalves sont consommés crus ou peu cuits, il en résulte que
ce sont des aliments à risque du point de vue des toxi-infections alimentaires. De plus, ces animaux filtrent
l’eau et concentrent les microorganismes et les toxines. Les risques sont multiples : bactéries (Clostridium,
Vibrio), virus (norovirus, hépatite A) et les biotoxines (paralysante, neurotoxique, diarrhéique, amnésiante)
produites par le phytoplancton. La norme européenne 91/492/EC fixe les critères microbiologiques et toxi-
cologiques pour la mise en vente de ces produits. Cependant, faute de méthodes diagnostiques fiables, les
virus ont été omis de cette directive. Or, il s’agit d’une cause majeure de toxi-infection due à l’ingestion de
ce type de produits. Le nombre important de foyers épidémiques dans le monde, dus à la consommation
de « fruits de mer» indique que ceux-ci doivent faire l’objet d’une surveillance toute particulière. Mais pour
cela, il faut disposer d’outils diagnostiques performants.
Le but de cette revue est de décrire les principaux dangers biologiques pour la santé humaine (bactéries,
virus, biotoxines) liés à la consommation de fruits de mer.
1. INTRODUCTION
Les poissons et les fruits de mer sont
la deuxième source de protéines 
animales derrière la viande (Interna-
tional Commission on Micro-
biological Specifications for Food,
2000). En 2000, on a produit dans le
monde 130 millions de tonnes de
poissons et de fruits de mer (Food and
Agriculture Organization, 2002). Les
mollusques bivalves ou lamelli-
branches sont des invertébrés consti-
tués d’une coquille à 2 valves, de
branchies lamelleuses et d’un pied en
forme de socle (moules, huîtres,
coquilles Saint-Jacques,…). Ils fil-
trent l’eau et concentrent les parti-
cules, les toxines et les microorga-
nismes. De plus, ce sont des aliments
consommés souvent crus (huîtres) ou
peu cuits (moules). Les biotoxines, les
bactéries et les virus qu’ils contien-
nent sont donc mal éliminés. Il en
résulte de nombreuses toxi-infections
alimentaires dues à l’ingestion de ce
type d’aliments (Smith DeWaal et al.,
2001 ; Potasman et al., 2002). Ainsi,
aux USA, entre 1990 et 2000, on a
répertorié 66 épidémies impliquant
3299 cas dues à l’ingestion de mol-
lusques bivalves (Smith DeWaal et
al., 2001).
La directive européenne 91/492/EC
(Communauté européenne, 1991)
définit les critères microbiologiques
pour les mollusques bivalves. Cette
directive établit que la qualité micro-
biologique de ces aliments doit être
contrôlée en mesurant les coliformes
fécaux (moins de 300 pour 100 g),
Escherichia coli (230 pour 100 g) et
les salmonelles (absence). Mais cette
directive n’établit pas de critères
microbiologiques spécifiques concer-
nant la présence de virus entériques
«en l’absence de techniques de rou-
tine pour la recherche de virus et la
fixation de normes virologiques» 
En ce qui concerne les toxines, le taux
de «paralytic shellfish poison» (PSP)
ne doit pas dépasser 80 µg pour
100 g; la « diarrheic shellfish poison »
(DSP) ne doit pas être détectée, le taux
de « amnesic shellfish poisoning »
(ASP) dans les parties comestibles
des mollusques ne doit pas dépasser
20 µg d’acide domoïque par gramme
(Communauté européenne, 1991).
La directive européenne 1999/313/CE
(Communauté européenne, 1999) éta-
blit un réseau de laboratoires de réfé-
rence pour contrôler la contamination
bactériologique et virale des mol-
lusques bivalve. Elle établit un labora-
toire communautaire de référence
( CEFAS, Weymouth, Angleterre)
ainsi que des laboratoires de référence
dans chaque pays de l’union euro-
péenne. Nous sommes le laboratoire
national de référence pour la Belgique
et le Grand-Duché du Luxembourg.
Chaque laboratoire national de réfé-
rence est chargé des tâches suivantes : 
a) coordonner les activités des
laboratoires nationaux chargés des 
analyses bactériologiques et virales
des mollusques et virales des
mollusques bivalves dans l’état
membre ;
b) assister l’autorité compétente de
l’État membre dans l’organisation
du système de contrôle des conta-
minations bactériologiques et
virales des mollusques bivalves ; 
c) organiser périodiquement des
essais comparatifs entre les diffé-
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rents laboratoires nationaux char-
gés desdites analyses ; 
d) assurer la diffusion des informa-
tions fournies par le laboratoire
communautaire de référence
auprès des autorités compétentes et
des laboratoires nationaux chargés
desdites analyses. 
Les laboratoires nationaux de réfé-
rence collaborent avec le laboratoire
communautaire de référence. 
Le laboratoire communautaire de
référence est chargé des tâches sui-
vantes : 
a) fournir des informations sur les
méthodes d’analyse et les essais
comparatifs aux laboratoires natio-
naux de référence ; 
b) coordonner l’application par les
laboratoires nationaux de référence
des méthodes visées au point a), en
organisant notamment des essais
comparatifs ; 
c) coordonner la recherche de nou-
velles méthodes d’analyse et infor-
mer les laboratoires nationaux de
référence des progrès accomplis
dans ce domaine ; 
d) organiser des cours de formation et
de perfectionnement pour le per-
sonnel des laboratoires nationaux
de référence ; 
e) collaborer avec les laboratoires
chargés des analyses bactériolo-
giques et virales des mollusques
bivalves dans les pays tiers; 
f) fournir une assistance technique et
scientifique à la Commission,
notamment en cas de contestation
de résultats d’analyse entre les
états membres; 
g) aider les laboratoires nationaux de
référence à mettre en oeuvre un
système approprié d’assurance de
la qualité basé sur les principes de
bonnes pratiques de laboratoires
(GLP) et sur les critères ISO
17025. 
Cet article se veut une revue non
exhaustive des principales causes de
toxi-infections d’origine alimentaires
dues à l’ingestion de mollusques
bivalves. Il s’agit principalement des
bactéries, des virus et des biotoxines.
LES BACTÉRIES
Les indicateurs
On appelle un indicateur bactériolo-
gique, une bactérie dont la présence
et/ou la quantité à un endroit révèle
un problème écologique au sens
large. Dans le cas des mollusques
bivalves, on s’intéresse aux indica-
teurs de contamination fécale qui est
un indicateur d’un problème d’hy-
giène. La norme 91/492/EC tient en
compte les coliformes fécaux dont le
nombre ne doit pas excéder 300/100 g
de chair pour que l’aliment soit
déclaré propre à la consommation
humaine et les E. coli dont le nombre
ne doit pas dépasser 230/100 g. 
Les coliformes fécaux appartiennent
à une famille de bactéries hôtes natu-
rels des matières fécales de l’homme
ou des animaux à sang chaud. Dans
ce groupe, on retrouve principalement
des bactéries commensales comme E.
coli. Quand ils sont détectés dans un
aliment, ils signent une contamination
par des matières fécales humaines ou
animales, ce qui est la marque d’un
manque d’hygiène lors d’une étape de
la préparation de l’aliment. Si ce
nombre est élevé, il y a de plus un
risque que des organismes pathogènes
soient aussi présents dans l’aliment. Il
s’agit donc d’une méthode d’évalua-
tion du risque. La méthode utilisée au
laboratoire est la norme française NF
V 08-060 (Agence française de nor-
malisation, 2002). Par définition,
selon cette norme, les coliformes
fécaux sont considérés comme les
bactéries qui à 44°C fermentent le
lactose avec production de gaz
(aspect coliforme) dans les conditions
du test. Ceci implique notamment une
croissance dans un milieu contenant
des sels biliaires (aspect fécal). Les E.
coli (qui sont aussi des coliformes
fécaux) forment de l’indole à partir du
tryptophane (Agence française de
normalisation, 2002).
En fonction des nombres trouvés, les
zones de pêches sont classées en
diverses catégories.
En classe A ( < 230 E. coli/100 g) les
mollusques ne nécessitent pas de trai-
tement avant la consommation, en
classe B (< 4600 E. coli/100 g) ils
nécessitent une épuration de courte
durée dans des bassins d’eau de mer
propre (Richards, 1988), en classe C
(< 60 000 coliformes fécaux/100 g),
ils nécessitent une épuration de
2 mois dans de l’eau de mer propre.
De plus, la norme spécifie l’absence
de Salmonella spp. dans 100 g de
chaire. D’autres indicateurs bacté-
riens de contamination fécale ont été
utilisés comme Clostridium perfrin-
gens (Muniain-Mujika et al., 2003).  
La flore saprophyte
Après capture, les mollusques sont
refroidis ce qui entraîne une modifi-
cation de la microflore. Ainsi, le fac-
teur le plus important influençant la
composition de la microflore est la
température. Les populations bacté-
riennes issues des mollusques venant
d’eaux tempérées sont des bactéries
psychrotrophes car la température de
l’eau est inférieure à 10°C. Mais la
température en surface peut augmen-
ter durant des périodes de fortes cha-
leurs avec une augmentation des bac-
téries mésophiles pour les mollusques
de surface. On pense souvent que la
microflore des mollusques marins est
halophile. En fait, les microorga-
nismes sont plutôt halotolérants, ils
peuvent croître dans une large gamme
de salinité avec un optimum situé à 2
ou 3 % de NaCl. Ceci est renforcé par
le fait que les mollusques sont sou-
vent conservés en glace ce qui dimi-
nue la salinité initiale. Les bactéries
isolées en surface sont des aérobies
facultatifs comme Vibrio spp. Les
bactéries anaérobies sont retrouvées
en profondeur. En surface, on trouve
surtout des bactéries à Gram négatif
pour les mollusques d’eaux tempé-
rées et des gram positives pour les
mollusques d’eau chaude. La micro-
flore des mollusques des mers froides
est remarquablement constant et com-
prend les genres : Psychrobacter,
Pseudomonas, Acinetobacter, Shewa-
nella, Flavobacterium, Cytophaga et
Vibrio. Avec Vibrio spp. comme flore
dominante. Pour les poissons et mol-
lusques des mers chaudes on trouve
les genres : Bacillus, Micrococcus et
Corynobacterium. Pour les animaux
d’eau douce, la même situation se
présente mais le genre Aeromonas
remplace le genre Vibrio. Puisque les
mollusques sont associés à une
exploitation côtière, leur microflore
peut refléter des influences terrestres
et des Enterobactéries et des
Streptococcacae sont présents
(International Commission on
Microbiological Specifications for
Food, 2000).
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Tableau I: Principaux indicateurs microbiologiques et principaux microorganismes pathogènes trouvés dans les mollusques bivalves.
Bactéries Virus
Indicateurs Indicateurs
Escherichia coli, Clostridium perfringens, Bacteriophages (anti-mâle, bacteroïdes fragilis)
Salmonella spp
Pathogènes principaux Pathogènes principaux
Vibrio cholerae O1 et O139 Hepatite A (ssRNA) ; Norovirus (ssRNA)
Vibrio parahaemolyticus Pathogènes secondaires
Vibrio vulnificus Rotavirus (dsDNA), Adénovirus (dsADN)
Clostridium botulinum Astrovirus (ssRNA), Poliovirus (ssDNA)
Pathogènes secondaires
Campylobacter jejuni, Shigella spp., 
Aeromonas hydrophyla, Edwarsiella tarda
Pleisomonas shigelloides, Listeria monocytogenes
Yersinia enterocolitica, E. coli O157 :H7, S. aureus
Les bactéries pathogènes
Parmi les bactéries pathogènes qui
peuvent contaminer les fruits de mer,
les principales appartiennent au genre
Clostridium et au genre Vibrio
(Hackney et Dicharry, 1988) (tableau
I). Mais d’autres pathogènes comme
Listeria monocytogenes sont aussi
isolés (Elliot et Kvenberg, 2000 ;
Rocourt et al., 2000).
Dans le groupe de clostridies, on 
s’intéressera principalement à Clostri-
dium botulinum et à Clostridium per-
fringens, dans celui des Vibrio, à V.
cholerae, V. parahaemolyticus et V.
vulnificus.
Clostridies
Les clostridies sont des bacilles à
Gram positifs, anaérobies strictes,
sporulées et présentant un pourcen-
tage en G+C inférireur à 30%. 
Clostridium perfringens : pathogénie
et signes cliniques
C. perfringens est une espèce cosmo-
polite. Sa capacité de sporulation lui
permet de mieux résister dans le
milieu extérieur et donc de se propa-
ger, directement ou par l’intermé-
diaire d’aliments souillés. Cette bac-
térie peut synthétiser toute une série
de 13 enzymes ou toxines ce qui est à
la base de son pouvoir pathogène.
Les souches de C. perfringens se
répartissent en 5 types (A, B, C, D, E)
selon leur capacité de synthèse de
quatre exotoxines létales pour la sou-
ris et appelées, pour cette raison,
toxines létales majeures (α, β, ε, ι)
(Petit et al., 1999). Une souche de
base constituée d’un C. perfringens
type A non productrice d’entérotoxine
est définie, à laquelle viennent s’ad-
joindre diverses potentialités supplé-
mentaires (toxines β, ε, ι ou entéro-
toxine). La possibilité pour les gènes
de la majorité de ces facteurs d’être
portés par des supports extrachromo-
somiques mobiles est un argument en
faveur de cette classification. L’alpha-
toxine est codée par un gène situé sur
le chromosome (Canard et Cole,
1989) tandis que les gènes codant
pour les toxines bêta, epsilon et iota
sont plasmidiques (Katayama et al.,
1996). Le gène de l’entérotoxine est
lui situé selon les souches, soit sur le
chromosome, soit sur un plasmide
(Cornillot et al., 1995). 
C. perfringens est responsable de
toxi-infections alimentaires chez
l’homme. La maladie est due à la pro-
duction de l’entérotoxine. Elle est
produite dans le petit intestin après
l’ingestion de 107 bactéries entéro-
toxinogènes du type A. Environ 8-
12 h après ingestion de la nourriture
contaminée, les symptômes apparais-
sent avec des douleurs abdominales,
des nausées et de la diarrhée. Les
symptômes perdurent 24 h. La mort
qui peut survenir suite à la déshydra-
tation est observée surtout chez les
personnes âgées et les enfants mais la
plupart des cas sont relativement
bénins. Les C. perfringens du type C
sont aussi responsables d’entérites
nécrotiques chez l’homme. Le temps
d’incubation est de 5 à 6 h, et les
symptômes débutent par des crampes
intestinales sévères, de la dysenterie,
parfois des vomissements suivis
d’une inflammation nécrotique du
petit intestin. En l’absence de traite-
ment, le taux de mortalité est de
l’ordre de 20%. La maladie est due à
la production de la toxine bêta avec la
contribution de perfringolysine et de
la toxine delta. Cette maladie est
devenue très rare en Europe mais est
encore endémique en Papouasie
Nouvelle Guinée en raison de leurs
habitudes alimentaires (Brynestad et
Granum, 2002).
C. perfringens : épidémiologie
En Norvège, C. perfringens fut la
cause la plus fréquente de toxi-infec-
tions alimentaires (1/3 des cas) entre
1988 et 1995 (Brynestad et Granum,
2002). Le nombre de cas varie entre
202 et 1240 aux USA, 288 et 4571 au
Japon et 562 et 1716 en Grande-
Bretagne durant la période 1983-1994
(Labbé, 2002). En ce qui concerne les
produits de la mer, le « Centers for
Disease Control and prevention »
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(CDC) rapporta en mars 1995 une
épidémie liée à C. perfringens avec
57 cas décrits suite à l’ingestion de
mollusques bivalves ainsi qu’une épi-
démie en décembre 1996 ayant tou-
ché 25 personnes suite à l’ingestion
de poisson (Smith DeWaal, 2001). 
C. botulinum : pathogénie et signes
cliniques
C. botulinum désigne un groupe de
Clostridium capables de déterminer
chez l’homme et chez les mammi-
fères une neuro-intoxication appelée
botulisme (de botula : la saucisse).
L’intoxication est consécutive à l’in-
gestion d’une toxine préformée dans
l’aliment responsable de cette intoxi-
cation. Chez l’homme, il s’agit d’une
intoxination au sens strict, sans élé-
ment infectieux surajouté résultant
d’une toxi-infection d’origine alimen-
taire ou d’une blessure. Il existe sept
toxines botuliques différentiables
immunologiquement (A à G) ce qui
conduit à diviser ce groupe de
Clostridium très hétérogène en sept
toxinotypes de A à G.
Certains préconisent d’appeler C.
botulinum de type G, C. argentinense.
Les toxinotypes A, B, E et F sont
associés au botulisme humain alors
que les types C et D sont associés au
botulisme des animaux. 
C. botulinum est une bactérie présente
dans le sol, l’eau et les sédiments
aquatiques. On peut aussi l’isolé du
contenu intestinal des vertébrés
(mammifères, poissons,…) et des
invertébrés (crabes, diptères) chez les-
quels ses spores peuvent transiter,
sans pour cela donner lieu à des symp-
tômes. On notera que certains types
de C. botulinum ont pour habitat le
milieu intestinal plutôt que le sol.
C’est en particulier le cas du type C et
D. Le type E qui contamine les pois-
sons et les mollusques a un habitat tel-
lurique mais les spores sont concen-
trées dans les grandes réserves d’eau
par suite de l’érosion (Hyytiä-Tress,
1999). 
C. botulinum : épidémiologie
Lors de la dernière décennie, on a
dénombré en moyenne 450 épidémies
à C. botulinum représentant 930 cas
dans le monde (Hateway, 1995). 34%
de ces épidémies sont dues au type A,
52% au type B et 12% au type E. Le
type F est par contre très rare. Selon le
CDC, 13 épidémies à C. botulinum
(impliquant 40 cas) dues à l’ingestion
de produits de la mer ont été rappor-
tées aux USA entre 1990 et 1998
(Smith DeWaal et al., 2001). En
France entre 1991 et 2000, on a réper-
torié 142 foyers pour 278 cas dont
5 mortels et 87% des cas étaient du
type B (Haeghebaert et al., 2003). 
Vibrio
Le genre Vibrio est assez hétérogène.
Il regroupe des bacilles à gram néga-
tif, anaérobies facultatifs, oxydase
positif et mobiles. La croissance des
vibrio est toujours stimulée par l’ion
Na+. Mais les besoins en NaCl dans
le milieu varie selon les espèces ( 5-
15 mM pour V. cholerae, 140-260
mM pour V. vulinficus et V. parahae-
molyticus). Les principales espèces
pathogènes associées aux fruits de
mer sont : V. parahaemolyticus, V.
cholerae, et V. vulnificus. 
Vibrio parahaemolyticus : pathogénie
et signes cliniques
V. parahaemolyticus est une espèce
halophile qui cause des gastro-enté-
rites chez l’homme. Les toxi-infec-
tions alimentaires causées par ce
pathogène sont généralement asso-
ciées avec la consommation de fruits
de mer (Wong et Lin, 2001). Les
manifestations cliniques incluent de
la diarrhée, des crampes abdominales,
les nausées, les vomissements, les
céphalées, la fièvre. La période d’in-
cubation varie de 4 à 96 heures
(Joseph et al., 1982). On reconnaît
13 groupes antigéniques O et 71
groupes antigéniques K (Iguchi et al.,
1995). Plusieurs facteurs de virulence
de type hémolysine ont été mis en
évidence : l’hémolysine thermostable
directe (TDH), l’hémolysine thermo-
labile (TLH) et l’hémolysine « ther-
mostable related hemolysin » (TRH). 
L’hémolysine thermostable directe est
produite par la plupart des souches de
V. parahaemolyticus isolées de
patients souffrant de gastro-entérites.
TDH est une protéine de 23 kDa qui
montre une activité hémolytique sur
divers types d’hématies. Cette activité
n’est pas inactivée par un traitement à
100°C pendant 10 minutes. TDH pos-
sède également une activité entéro-
toxigènique, cytotoxique, cardio-
toxique et létale chez la souris et
induit une augmentation de la per-
méabilité vasculaire sur la peau de
lapin (Honda et Iida, 1993). TDH
altère le flux d’ions intestinaux entraî-
nant une diarrhée. La protéine puri-
fiée induit la sécrétion d’ions en utili-
sant le Ca2+ comme second messager
(Raimondi et al., 1995 ; Raimondi et
al., 2000). Le récepteur cellulaire
pour TDH semble être le ganglioside
GT1b (Olivier et Kaper, 1997). Les
souches hémolytiques de V. parahae-
molyticus contiennent deux copies
différentes du gène tdh (tdh1 et tdh2).
Les souches faiblement hémolytiques
ne possèdent qu’une seule copie du
gène et les souches non-hémolytiques
ne possèdent pas de gène tdh. Un
gène tdh-like est trouvé aussi dans
d’autres espèces de Vibrio (Nishi-
buchi et Kaper, 1995). 
La toxine TRH est une protéine de 23
kDa immunogénétiquement liée à la
toxine TDH (Honda et al., 1988).
TRH est moins thermorésistante que
TDH. Le gène trh montre 69 %
d’identité avec le gène tdh2. Il semble
que les gènes trh et tdh ont évolué à
partir d’un ancêtre commun.
La toxine thermolabile ne semble pas
liée à la virulence mais le gène tl est
présent dans toutes les souches de 
V. parahaemolyticus ce qui en fait 
un bon marqueur épidémiologique
(Peterson, 2000).
V. parahaemolyticus : épidémiologie
Selon le rapport du CDC, entre 1990
et 2000, on a recensé aux USA et au
Canada, 19 épidémies à V. parahae-
molyticus regroupant 740 cas suite à
l’ingestion de mollusques bivalves.
On pointera deux épidémies spectacu-
laires, une en mai 1997 ayant touché
209 personnes suite à l’ingestion
d’huîtres et une autre en juin 1998
regroupant 416 cas toujours liés à la
consommation d’huîtres (Smith
DeWaal et al., 2001). De nombreuses
épidémies ont aussi été rapportées en
Inde en 1996 (Okuda et al., 1997).
Une épidémie est survenue en 1997
dans un régiment du Var en France
touchant 44 patients suite à l’inges-
tion de fruits de mer (Lemoine et al.,
1999). Les sérotypes les plus fré-
quemment isolés sont : 03:K6, O1NT
et 04:K68. Une comparaison molécu-
laire des souches 03:K6 responsables
d’épidémies aux USA et en Asie entre
1996 et 1999 indique le caractère clo-
nale de la souche et le caractère pan-
démique de l’épidémie (Bag et al.,
1999 ; Chowdhury et al., 2000 ;
Matsumoto et al., 2000). On note de
plus un effet saisonnier, en effet, la
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majorité des cas survenaient lors des
mois chauds (mai à août).
V. cholerae : pathogénie et signes cli-
niques
V. cholerae est l’agent du choléra qui
se caractérise par une diarrhée sévère.
V. cholerae produit la toxine du
Choléra (CT) qui est composée de
5 sous-unités B de 11 600 Da et d’une
sous-unité A de 27 200 Da. La sous
unité B permet la fixation de la toxine
au ganglioside GM1 alors que la
sous-unité A est clivée en une sous-
unité active A1 et une sous unité A2.
LA sous-unité A1 active la production
d’AMP cyclique qui stimule les
pompes ioniques entraînant un désé-
quilibre électrolytique et une produc-
tion d’eau dans la lumière intestinale.
Les sous-unités A et B de la toxine du
choléra sont codées par l’opéron
ctxAB qui est porté par un phage lyso-
génique (Waldor et Mekalanos,
1996). A côté de la toxine CT ,
d’autres facteurs de virulence ont été
identifiés. C’est le cas la toxine Zot
(Zonula occludens Toxin) qui aug-
mente la perméabilité de la muqueuse
du petit intestin et affecte la structure
des jonctions sérrées (Trucksis et al.,
1993). Les fimbriae TCP (toxin-core-
gulated pilus) sont probablement
impliqué dans l’adhérence à l’épithé-
lium intestinal. Les protéines ACF
(acessory colonisation factor) A à D
sont nécessaires à une colonisation
intestinale efficace (Peterson et
Mekalanos, 1988). Les hémagluti-
nines MRSHA (mannose-sensitive
hemagglutinin) et MFRHA (man-
nose-fucose resistant hemagglutinin)
codent pour des adhésines mais leur
rôle dans la pathogénie de V. cholerae
n’est pas clair (Peterson, 2000).
V. cholerae : épidémiologie
La pandémie cholérique actuelle, la
septième, due à V. cholerae O1, est
partie d’Indonésie en 1961 et a envahi
successivement l’Asie en 1962, le
Moyen-Orient et une partie de
l’Europe en 1965, l’Afrique en 1970
et, après une période d’accalmie de
1975 à 1990, l’Amérique Latine en
1991. Par ailleurs, l’apparition en
Asie, à la fin de l’année 1992, d’une
nouvelle souche de vibrion cholé-
rique (V. cholerae O139) a marqué le
début de ce qui sera peut-être la hui-
tième pandémie cholérique. Le cho-
léra reste donc aujourd’hui une mala-
die grave à la fois pour les individus
et pour les collectivités. Enfin, à la
suite de la dégradation des conditions
socio-économiques survenue ces der-
nières années dans de nombreuses
régions du monde, le nombre de per-
sonnes exposées à cette maladie a
augmenté de façon spectaculaire,
créant les conditions d’un problème
majeur à l’échelle de la planète.
Trois foyers de V. cholerae impli-
quant 14 cas ont été identifiés aux
USA suite à l’ingestion de mollusques
en avril 1991 (Smith DeWaal et al.,
2001). En 1994, 300 cas de choléra
ont été détectés en Albanie dans 40%
des cas on a incriminé le sérotype V.
cholerae O1 (Luizzi et al., 1995). En
1995, on a répertorié 3 cas de choléra
au Canada lié à la consommation de
fruits de mer (Werker et al., 1996).
V. vulnificus : pathogénie et signes
cliniques
V. vulnificus semble capable de pro-
voquer des septicémies quelques
jours après l’ingestion de fruits de
mer contaminés. Cette septicémie est
particulièrement sévère puisque le
taux de mortalité est de 50%. C’est
un pathogène associé aux huîtres. Des
études récentes par électrophorèse en
champs pulsé ont montré qu’une dou-
zaine d’huîtres peut contenir plus de
100 souches différentes dont seules
certaines sont pathogènes pour
l’homme (Jackson et al., 1997).
Parmi les facteurs de virulence, on
note, des sidérophores, une cytoly-
sine, une capsule, une protéase, une
élastase,…
Les isolats cliniques de V. vulnificus
montrent un taux de mortalité élevé
chez les animaux de laboratoire. V.
vulinificus est rapidement letale
quand elle est injectée intrapéritonéa-
lement ou par voie sous-cutanée chez
la souris. Le fait d’injecter du fer aux
animaux, diminue la dose létlae 50 de
V. vulnificus d’un facteur 105 à 106. V.
vulnificus produit deux sidérophores :
la vulnibactine (un sidérophore de la
famille des phénolate) et un sydéro-
phore de la famille des hydroxamates
(Peterson, 2000 ). La vulnibactine est
capable d’utiliser le fer lié à la trans-
féreine et à la lactoférine du sérum
humain après clivage de ces protéines
par une protéase sécrétée par V. vulni-
ficus (Okujo et al., 1996). 
V. Vulnificus produit une hémolysine
thermostable qui est létale à des doses
de l’ordre du nanogramme pour la
souris. Cette protéine lyse les héma-
ties de diverses espèces animales, elle
exerce une activité cytotoxique pour
des cellules en culture et augmente la
perméabilité vasculaire (Miyoshi et
al., 1993).
V. vulnificus produit une capsule
polysaccharidique qui augmente la
capacité de V. vulnificus d’initier l’in-
fection. Des mutants incapables de
produire la capsule montrent une dose
létale 50 augmentée de 10 000 fois.
La capsule protège la bactérie contre
l’effet bactéricide du sérum et à la
phagocytose (Olivier et Kaper, 1997).
La capsule utilisée comme vaccin
montre un effet protecteur chez la
souris (Devi et al., 1995).
V. vulnificus : épidémiologie
V. vulnificus est un hôte habituel des
estuaires du monde entier, mais la
plupart des cas humains nous vien-
nent des USA. En effet, V. vulnificus
est responsable de 95 % des morts
liées aux « fruits de mer » aux USA et
est la cause principale de morbidité
liée à la nourriture en Floride (Hlady
et al., 1993). En 1996, le CDC a
recensé 3 cas mortels à Los Angeles
(Centers for Disease Control and pre-
vention, 1996). En 1999, le CDC a
recensé 83 cas dont 31 mortels (Smith
DeWaal, 2001). De mai à septembre
2000, 10 personnes résidant au Texas
furent atteintes de septicémies à V.
vulnificus suite à l’ingestion d’huîtres
crues, avec une moralité de 50 %
(Robinson et al., 2000).
LES VIRUS
Les indicateurs
Les bacteriophages sont des candidats
intéressants comme indicateurs de la
présence de virus entériques dans
l’eau et les produits qui en dérivent.
Les bacteriophages sont aussi des
virus mais leur détection est plus
simple que celle des entérovirus. Les
caractéristiques principales de ces
bactériophages pour être utilisés
comme indicateurs sont : (i) la spéci-
ficité c’est-à-dire présence unique-
ment dans les matières fécales, (ii) ne
pas se multiplier dans l’environne-
ment, (iii) être présent en quantité
plus importante que les virus enté-
riques, (iv) détection aisée et peu oné-
reuse, (v) leurs caractéristiques dans
l’eau doivent mimer celles des entéro-
virus (Leclerc et al., 2000). Trois
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groupes de bactériophages ont été
proposés comme indicateurs des virus
entériques : les coliphages somatiques
(International Organization for
Standardization, 1995), les coli-
phages anti-mâle à ARN ou phages 
F-RNA (Havelaar et Hogenboom,
1984 ; International Organization for
Standardization, 1996) qui se lient
aux pili sexuels des bactéries F+ et les
phages infectant Bacteroides fragilis
(Gantzer et al, 1998 ; International
Organization for Standardization,
2001). Les bacteriophages qui infec-
tent E. coli et les autres coliformes
sont appelés des coliphages. Un des
problèmes avec l’utilisation de la pré-
sence des coliphages comme indica-
teur de contamination fécale et de la
présence de virus entériques, est leur
manque de spécificité pour leur hôte
bactérien. Ainsi, les coliphages anti-
mâle sont généralement spécifiques
d’ E . coli, mais ils peuvent aussi se
répliquer dans d’autres entérobacté-
ries. De plus, un coliforme F+ peut
subir une attaque de la part d’un
phage anti-mâle aussi bien que d’un
phage somatique. Ainsi, puisqu’ils ne
sont pas spécifiques de E. coli et que
de plus, ils ne sont pas retrouvés dans
les matières fécales humaines, ils ne
peuvent être considérés comme de
bon indicateurs de la présence d’une
contamination fécale et de virus enté-
riques (Leclerc et al., 2000). Les coli-
phages somatiques quant à eux ne
sont pas non plus de bons indicateurs
de contamination fécale car leurs
hôtes ne sont pas nécessairement
d’origine fécale. La multiplication
des coliphages somatiques tout
comme des phages anti-mâle peut
conduire à une analyse faussement
positive (Leclerc et al., 2000). Un
autre problème, est le choix de la
souche bactérienne pour le test de
multiplication des phages. En effet,
de nombreuses souches différentes
ont été utilisées (Leclerc et al., 2000).
Une bonne souche hôte doit : (i) être
facile à manipuler, (ii) être stable, (iii)
posséder une résistance à un antibio-
tique, (iv) ne pas contenir des phages
lysogèniques qui pourraient s’activer
et donner des résultats faussement
positifs. Pour les phages F+ on utlise
la souche de S. thyphimurium WG49
dans laquelle, un plasmide a été intro-
duit (Havelaar et hogeboom, 1984 ;
International Organization for Stan-
dardization, 1995) alors que pour les
phages somatiques, c’est la souche de
E. coli C (ATCC13706) et son mutant
résistant à l’acide nalidixique E. coli
souche CN qui sont utilisés (Havelaar
et hogenboom, 1983 ; International
Organization for Standardization,
1996).
Bacteroides fragilis tout comme E.
coli est présent en grand nombre dans
le colon de l’homme. Les bacterio-
phages actifs contre cette bactérie
anaérobie, en particulier la souche B.
fragilis HSP40, ont montré un grand
degré de spécificité (Tartera et al.,
1989). Les phages de B. fragilis ont
été détectés en grand nombre dans les
matières fécales humaines et dans les
eaux souillées et semble refléter la
présence majoritaire de B. fragilis
(Grabow et al., 1995). Les phages
lytiques pour la souche de référence
B. fragilis HSP40 ne sont isolés que
d’eaux souillées et non d’eaux
propres (Araujo et al., 1997). Gantzer
et collaborateurs (1998) tentèrent de
comparer les performances des bacte-
riophages de B. fragilis et des coli-
phages somatiques comme indica-
teurs de la présence d’entérovirus. Ils
montrèrent que les bactériophages de
B. fragilis étaient de bons indicateurs
de la présence d’entérovirus. De
même, une étude plus récente
(Munian-mujika et al., 2003) indiqua
que la probabilité de détecter des
virus humains dans les mollusques
augmentait quand des phages de B.
fragilis étaient trouvés. Ces observa-
tions couplées avec l’incapacité de B.
fragilis de se multiplier dans l’eau ou
les sédiments, suggèrent que ces
phages sont de meilleurs indicateurs
de contamination fécale et de pré-
sence de virus pathogènes pour
l’homme que les coliphages soma-
tiques ou les phages anti-mâle
(Leclerc, 2000). 
Les virus pathogènes 
pour l’homme
Pathogénie et signes cliniques
Parmi les maladies virales transmises
par les « fruits de mer », on distingue
(i) les virus responsables de gastro-
entérites comme les norovirus, les
rotavirus, les adénovirus entériques et
les astrovirus (ii) les virus respon-
sables d’hépatite à trasmission oro-
fécale dont le principal est le virus de
l’hépatite A (VHA) et (iii) les
Enterovirus comme le virus de la
poliomyélite.
L’importance relative de ces diffé-
rents virus comme cause de toxi-
infection alimentaire n’est pas
connue, mais il semble clair que les
norovirus et le VHA sont les causes
principales d’épidémie et sont en
recrudescence ces dernières années. 
Le virus de Norwalk (l’archétype des
norovirus) a été découvert par micro-
scopie électronique dans des matières
fécales collectées lors d’une épidémie
de gastro-entérites en 1968 dans une
école élémentaire de Norwalk (USA).
Il est petit (30 nm), non enveloppé,
sphérique et possède un génome sous
forme d’ARN simple brin de 7,3 à 7,6
kb avec une polarité positive. 
Les signes cliniques sont, après une
période de 1-3 jours, de la fièvre, des
vomissements, de la diarrhée et des
céphalées. Peu de choses sont connues
en ce qui concerne la pathogénie de
ce virus. Au niveau anatomo-patholo-
gique, on constate un raccourcisse-
ment des villosités, une hypertrophie
des cryptes, ainsi qu’une réponse
inflammatoire dans la lamina propria
avec infiltration de leucocytes poly-
morphonucléaires et de lymphocytes.
Le développement de nouveaux outils
diagnostiques a permis de déterminer
que les norovirus sont des causes
importantes de gastro-entérites chez
les adultes avec une propension à cau-
ser des épidémies. Mais c’est aussi
une cause majeure de gastro-entérites
sporadiques. Les personnes à risque
sont les jeunes enfants et les per-
sonnes âgées. Le norovirus se trans-
met par contact direct de personne à
personne ou par contamination indi-
recte via l’eau et la nourriture. 
A côté des virus responsables de gas-
tro-entérites, on trouve les virus res-
ponsables d’hépatite. Ils se divisent
en virus transmis par voie entérique
(VHA et VHE) et les virus transmis
par voie parentérale (hépatites B, C,
D et G). Dans les toxi-infections ali-
mentaires, on trouve essentiellement
les virus entériques. Le VHE est
endémique dans certaines régions du
monde. Il s’agit d’un virus transmis
essentiellement par l’eau de boisson
souillée. Jusqu’à présent aucun cas de
VHE n’a été lié aux fruits de mer et il
ne sera donc pas développé ici (pour
revue, Worm et al., 2002). Par contre,
le VHA est fréquemment associé aux
fruits de mer. Il s’agit d’un virus de la
famille des Picornaviridae qui com-
prend aussi les entérovirus. Le VHA
est petit (27 à 32 nm), non enveloppé,
sphérique avec un génome à ARN
simple brin positif de 7,5 kb.
L’infection à VHA peut être sympto-
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matique ou non. L’ingestion se fait
par l’eau ou les aliments souillés. La
période d’incubation est de 30 jours.
Les premiers symptômes sont peu
spécifiques (fièvre, fatigue, nausée et
problème abdominaux) suivis d’une
hépatite une ou deux semaines plus
tard. La pathogénie exacte n’est pas
connue. VHA se transmet par voie
oro-fécale de personne à personne ou
via la nourriture. Ce sont les mol-
lusques bivalves qui sont la source
principale de toxi-infections alimen-
taires virales à cause de leur pouvoir
filtrant qui a un effet concentrant. La
persistance de VHA a été mesurée
dans les huîtres pendant 6 semaines,
les virus persistaient 3 semaines après
l’inoculation (Kingsley et Richards,
2003). Chez l’humain, l’infectiosité
est maximale pendant la deuxième
moitié de la période d’incubation et
persiste pendant quelques jours après
l’apparition de l’ictère. Habituel-
lement, la plupart des cas ne sont pas
infectieux après la première semaine
qui suit l’apparition de l’ictère, le
VHA est excrété sous une forme
concentrée dans les fèces pendant une
courte période ; l’excrétion est maxi-
male une à deux semaines avant l’ap-
parition des symptômes (Koopmans
et al., 2002 ; Scipioni et al., 2000). On
a détecté du VHA jusqu’à trois mois
après la disparition des symptômes
(Santé Canada, 2001).
Epidémiologie
Le CDC a répertorié 14 foyers d’in-
toxication à norovirus comprenant
2132 cas suite à l’ingestion de mol-
lusques bivalves sur la période de
1990 à 2000 (Smith DeWaal et al.,
2001). Mais selon les estimations de
la « Food and Drug Association »
(FDA), les norovirus seraient respon-
sables d’environ 180 000 gastro-enté-
rites aux USA, par an (Glass et al.,
2000). Le nombre de cas d’infection à
norovirus répertorié en Angleterre et
au Pays de Galles était de 3029 pour
les 10 premiers mois de 2002 (British
Broadcast Corporation, 2003). Une
épidémie à norovirus a été mise en
évidence à Rotterdam en janvier
1999, avec 107 cas déclarés (Ron-
veaux et al., 2000).
Une épidémie due au VHA est surve-
nue en 1996 dans la région des
Pouilles en Italie. Elle a atteint 886
personnes suite à l’ingestion de fruits
de mer crus (Lopalco et al., 1996). 
En octobre 1999, en Espagne, on a
recensé 184 cas d’hépatite A dus à
l’ingestion de mollusques (Sanchez et
al., 2002).
LES BIOTOXINES
Pouvoir pathogène et signes
cliniques 
Les algues unicellulaires microsco-
piques composent de façon impor-
tante le plancton dont les mollusques
se nourrissent. Dans des conditions
favorables de lumière, de tempéra-
ture, de salinité, de nutriments, les
algues peuvent se multiplier rapide-
ment pour former des bouquets conte-
nant des millions de cellules par litre.
Sur les 2000 espèces recensées de
dinoflagellates, environ 30 espèces
produisent des toxines qui peuvent
causer des pathologies humaines dues
à l’ingestion de mollusques (Holmes
et Teo, 2002). Les empoisonnements
les plus communs dus à des mol-
lusques sont liés à l’ingestion de : la
toxine PSP (paralytic shellfish poiso-
ning) qui dans les cas extrêmes peut
entraîner la mort par paralysie respi-
ratoire (Gallacher et Smith, 1999), la
toxine DSP (diarrhetic shellfish poi-
soning) qui cause des problèmes gas-
tro-intestinaux sévères et peut favori-
ser le développement de tumeurs de
l’estomac, la toxine NSP (neurotoxic
shellfish poisoning) qui cause des
détresses respiratoires et la toxine
ASP (amnesic shellfish poisoning)
qui peut conduire à des dommages
cérébraux permanents avec des 
pertes de mémoire (Quilliam, 1999 ;
Australia New Zealand Food Autho-
rity, 2001).
Epidémiologie
Une épidémie d’intoxications diar-
rhéiques dues aux fruits de mer à été
rapporté à Anvers 
En février 2002. En tout, 403 cas
répondant à la définition d’une gas-
tro-entérite. Les analyses virolo-
giques et bactériologiques réalisées
dans notre faculté se sont montré
négatives alors que les recherches de
toxines réalisées à l’institut de santé
public à montré que le taux en acide
okadaïque (de la famille des DSP)
était supérieur aux normes autorisées
et que ces concentrations étaient suf-
fisantes pour entraîner une intoxica-
tion chez l’homme et notamment un
syndrome diarrhéique lié à l’ingestion
de coquillages (De Schrijver et al.,
2002). Le CDC a recensé (entre 1990
et 2000) 17 foyers avec 95 cas dus à
des biotoxines présentes dans les mol-
lusques bivalves. Douze de ces foyers
épidémiques étaient dus à la toxine
PSP (Smith DeWaal et al., 2001). 
CONCLUSION
Dans un modèle d’évaluation du
risque dans les fruits de mer,
Summers et Ross (2002) attribuèrent
des facteurs de risque de 0 (aucun
risque) à 100 (risque maximal) avec
25 à 28 pour C. botulinum, de 39-45
pour L. monocytogenes, de 37 pour V.
parahemolyticus, de 37 pour V. chole-
rae, de 41 pour V. vulnificus, de 67
pour les virus, de 31 à 72 pour les bio-
toxines et de 31 à 48 pour les bacté-
ries entériques. Bien qu’il s’agisse
d’une étude australienne, elle reflète
assez bien les données de la littérature
mondiale. Ainsi , on voit que les mol-
lusques bivalves sont une source mul-
tiple de danger. Il s’agit aussi bien de
risques microbiologiques : bactéries
et virus pathogènes que de risques
toxicologiques. La norme européenne
91/492/EC garantit une certaine sécu-
rité pour le consommateur.
Cependant, elle ne tient pas compte
de la détection des virus. Cependant,
les nouvelles techniques de détection,
notamment par PCR en transcription
inverse devrait permettre de dévelop-
per des tests faibles de détection des
virus dans les mollusques.
Cependant, pour garantir la sécurité
d’un lot de mollusques, il faut réaliser
des tests bactériologiques, des tests
toxicologiques et des tests virolo-
giques. Ceci signifie que le coût est
important. Il serait donc intéressant
de pouvoir disposer d’outils diagnos-
tiques performants et peu coûteux.
Shellfish, a dangerous food ?
SUMMARY
Sea products are consumed
worldwide. Seafood, especially
shellfish, is consumed crude or
not well cooked therefore they
are risky for the development of
foodborne diseases.  Moreover,
these animals filter water and
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concentrate the microorganisms
and the toxins.  Risks are mul-
tiple : bacteria (Clostridium,
Vibrio), viruses (norovirus, hepa-
titis A) and the biotoxins (paraly-
tic, neurotoxic, diarrhoeic and
amnesic) produced by phyto-
plankton. The European regula-
tion 91/492/EC indicates the
microbiological and toxicological
criteria for the sale of the shell-
fish. Nevertheless, in the
absence of good diagnosis
methods, the viruses were omit-
ted in this regulation.  But it is a
major cause of toxi-infection due
to shellfish consumption.  The
large number of outbreaks
worldwide due to the ingestion of
seafood indicates that these
ones must be carefully control-
led.  Therefore, we need power-
ful diagnosis tools. The aim of
this review is to describe the
major biological risks (bacteria,
viruses, biotoxins) for the human
health linked to the consumption
of sea food.
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